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Wybrane aspekty epidemiologiczne
przewlekłej choroby nerek u dzieci i młodzieży
Selected epidemiological aspects of chronic kidney disease
in children and adolescents
WSTĘP
Nowa definicja przewlekłej choroby nerek
(PChN) wraz z podziałem na 5 stadiów zapro-
ponowana przez National Kidney Foundation
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(NKF K/DOQI) w 2002 roku, a następnie za-
aprobowana przez środowiska nefrologiczne na
całym świecie zmieniła podejście do problemu
częstości występowania przewlekłego uszkodze-
nia nerek. Dokładne dane epidemiologiczne
dostępne są jedynie dla populacji pacjentów
w najbardziej zaawansowanym V stadium PChN
wymagających leczenia nerkozastępczego. Li-
czebność populacji dorosłych leczonych dializo-
terapią stale wzrasta, odległe rokowanie jest złe,
a koszty terapii nerkozastępczej bardzo wyso-
kie [1]. Progresja uszkodzenia nerek skutkuje
również dramatycznym zwiększeniem ryzy-
ka wystąpienia chorób sercowo-naczynio-
wych [2, 3]. Przeciwdziałać temu może wczesne
rozpoznanie i leczenie nefroprotekcyjne [4].
Z dostępnych badań epidemiologicznych wyni-
ka, że przewlekłe uszkodzenie nerek w różnych
stadiach zaawansowania występuje powszech-
nie w populacji osób dorosłych, a PChN powin-
no się uznawać za chorobę cywilizacyjną. Dane
epidemiologiczne dotyczące występowania
PChN w populacji dziecięcej są jeszcze bardziej
ograniczone, a nowy podział PChN zapropono-
wany przez NKF K/DOQI został wprowadzo-
ny bez modyfikacji w nefrologii dziecięcej [5].
ODRĘBNOŚCI W CZYNNOŚCI WYDALNICZEJ
NEREK U DZIECI I MŁODZIEŻY
Na rozpoznanie przewlekłej choroby ne-
rek pozwala stwierdzenie obecności cech ich
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ABSTRACT
Epidemiological studies of chronic kidney disease
(CKD) suggest an increasing prevalence of this di-
sease among adults. The limited data on CKD in the
population of children and adolescents, especially
data on the early stages of the disease, make it
difficult to perform an adequate epidemiological as-
sessment and plan renal protective treatment. This
is important, because progression of renal damage
results in a dramatic increase in cardiovascular risk
irrespective of age. Although the new classification
of CKD introduced by the National Kidney Founda-
tion in 2002 takes into account children and adole-
scents as well as adults, the differences in renal
function, especially in the youngest children, make
this classification difficult to use.
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uszkodzenia strukturalnego lub funkcjonalne-
go trwające przez co najmniej 3 miesiące albo
obniżenie przesączania kłębuszkowego poni-
żej 60 ml/min/1,73 m2 trwające przynajmniej
3 miesiące [6]. Podział PChN na stadia dokona-
no na podstawie stopnia filtracji kłębuszkowej
(eGFR, estimated glomerular filtration rate).
Prawidłowe wartości przesączania kłębuszkowe-
go w zależności od wieku podano w tabeli 1 [5].
Nowy podział PChN przyjęto w nefrologii dzie-
cięcej bez żadnych modyfikacji. Należy jednak
pamiętać, że u dzieci i młodzieży powinno się
uwzględnić odrębności związane z wiekiem [7],
a mianowicie:
— rozwój funkcjonalny nerek stale odbywa się
w okresie okołoporodowym u noworodków
i niemowląt — czynność filtracyjna szaco-
wana na podstawie stężenia kreatyniny
w surowicy stabilizuje się dopiero w 3.–6.
miesiącu życia;
— przesączanie kłębuszkowe eGFR szacuje
się w całej grupie dziecięcej na podstawie
formuły Schwartza lub Counahana, od-
miennie niż u dorosłych, gdzie eGFR obli-
cza się głównie na podstawie wzoru MDRD
(pochodzącego z badania Modification of
Diet in Renal Disease Study) lub Cockcro-
fta-Gaulta;
— u nastolatków prawidłowy zakres eGFR (li-
czony na podstawie reguły Schwartza) jest
wyższy niż u dorosłych, u których oblicza
się eGFR za pomocą wzoru MDRD; mogą
wynikać z tego problemy związane z po-
działem na stadia PChN oraz z oceną zja-
wiska hiperfiltracji.
Innymi słowy, podziału PChN na 5 sta-
diów zaproponowanego przez NKF K/DOQI
nie można bezkrytycznie stosować u dzieci
i młodzieży. Z całą pewnością nie powinien być
uwzględniany w przypadku dzieci poniżej
2. roku życia.
BADANIA EPIDEMIOLOGICZNE
U DZIECI I MŁODZIEŻY
Dokładne dane epidemiologiczne na te-
mat występowania PChN u dzieci i młodzieży
są ograniczone. Szczególnie dotyczy to wcze-
śniejszych stadiów PChN, które często przebie-
gają bezobjawowo. Z corocznych raportów
o stanie leczenia nerkozastępczego w Polsce
wynika, że liczba dzieci i młodzieży poniżej
18. roku życia leczonych nerkozastępczo me-
todą dializy otrzewnowej od 2003 roku stop-
niowo się zmniejsza [8]. Najpewniej wynika to
głównie z utrzymującej się u dzieci dużej liczby
przeszczepień nerki, w tym także przeszcze-
pień wyprzedzających bez uprzedniego okre-
su dializoterapii, a nie ze zmniejszonej zapa-
dalności. W 2007 roku zaobserwowano nato-
miast trend do zwiększania się liczby dzieci
leczonych nerkozastępczo metodą hemodiali-
zy [8]. Główną przyczyną schyłkowego stadium
PChN wśród dializowanych dzieci poniżej
18. roku życia, w odróżnieniu od populacji do-
rosłych, są wrodzone wady nerek i układu mo-
czowego, które stanowią około 56% wszystkich
rozpoznań. Na drugim miejscu znajdują się
kłębuszkowe zapalenia nerek występujące
z częstością 24% wśród dializowanych dzieci
i młodzieży [9].
Dzięki narodowym rejestrom pacjentów
leczonych nerkozastępczo dostępne są dane
epidemiologiczne z wielu krajów na świecie
dotyczące skrajnego stadium PChN u dzieci
i młodzieży. I tak roczna zapadalność na
PChN w stadium V waha się od 4 na 1 milion
dzieci w Japonii do 14,8 na 1 milion dzieci
w Stanach Zjednoczonych [10]. Roczna zapa-
dalność w IV i V stadium łącznie (eGFR
< 30 ml/min/1,73 m2) w Szwecji nie przekra-
cza 8 dzieci poniżej 16. roku życia na 1 mi-
lion, chorobowość zaś wynosi 21/1 mln [11].
Dane dotyczące wcześniejszych stadiów
PChN są bardzo skąpe. Dotychczas opubliko-
wano wyniki 2 unikatowych, prospektywnych
badań dotyczących populacji ogólnych dzieci
i młodzieży: Italian Registry of Chronic Renal
Failure (ItalKid) [12] oraz North American Pe-
diatric Renal Trials and Collaborative Studies
(NAPRTCS) [13] z eGFR obniżonym poniżej
75 ml/min/1,73 m2. Badanie ItalKid przepro-
wadzono w latach 1990–2000 wśród dzieci
i młodych dorosłych do 20. roku życia. Zapa-
dalność na PChN wśród włoskich dzieci osza-







na PChN u dzieci
i młodzieżycc
Tabela 1. Prawidłowe wartości filtracji kłębuszkowej
u dzieci i młodzieży (szacowane wg wzoru Schwartza)
 
Wiek Średni GFR ± SD
(ml/min/1,73 m2)
 
1. dzień życia 41 ± 15
2.–8. tygodnia życia 66 ± 25
> 8. tygodnia 96 ± 22
2.–12. roku życia 133 ± 27
13.–21. roku życia (chłopcy) 140 ± 30
13.–21. roku życia (dziewczęta) 126 ± 22
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lion dzieci, natomiast chorobowość na 74,7 na
1 milion dzieci. Wady nerek i układu moczo-
wego łącznie stanowiły przyczynę PChN
u ponad 60% badanych (tab. 2). Średni wiek
wynosił 6,9 ± 5,4 roku, a średnia wartość
filtracji kłębuszkowej 41,7 ± 20,5 ml/min/
/1,73 m2. Drugie z wymienionych badań,
NAPRTCS, obejmowało pacjentów poniżej
21. roku życia z eGFR < 75 ml/min/1,73 m2.
Najważniejsze przyczyny PChN wymieniono
w tabeli 3. Wady rozwojowe nerek i układu
moczowego, podobnie jak we Włoszech, były
najczęstszą przyczyną PChN i ogółem stano-
wiły blisko 50% wszystkich rozpoznań. War-
to w tym miejscu podkreślić, że zapadalność
i chorobowość na PChN w obu badaniach była
zdecydowanie większa wśród dzieci płci mę-
skiej (2/3 chłopców, 1/3 dziewcząt), co wyni-
ka z większej częstości występowania wad
wrodzonych nerek i układu moczowego
u chłopców. Kłębuszkowe nefropatie liczone
łącznie częściej stanowiły przyczynę PChN
wśród amerykańskich dzieci w porównaniu
z włoskimi (19% v. 12%) i występowały częściej
u dzieci powyżej 12. roku życia niż u dzieci
młodszych. Warto również zaznaczyć, że
w populacji dzieci amerykańskich przyczyną
PChN była również nefropatia cukrzycowa.
Wobec tego, że obecnie obserwuje się 10-krot-
ny wzrost zapadalności na cukrzycę typu 2
[14, 15], a przewidywana zapadalność na cu-
krzycę typu 1 może w ciągu najbliższych lat
się podwoić [16], zrozumiałe staje się wystę-
powanie nefropatii cukrzycowej u młodych
pacjentów.
W Polsce od 4 lat jest przeprowadzane
epidemiologiczne badanie zdrowej 14-letniej
młodzieży w sopockich gimnazjach [17, 18].
Wstępne wyniki są bardzo niepokojące. U 10%
badanych nastolatków stwierdza się cechy
uszkodzenia nerek pod postacią albuminurii,
u 6,5% pod postacią białkomoczu, a u 5% pod
postacią krwinkomoczu [19]. U 1 nastolatka
spośród 557 dotychczas zbadanych wykazano
obniżony eGFR poniżej 60 ml/min/m2 po-
wierzchni ciała. Na podstawie badania ultra-
sonograficznego (USG) jamy brzusznej u 10%
badanej młodzieży rozpoznano wady nerek
i układu moczowego. Dalsza obserwacja tej
populacji pozwoli na ustalenie stopnia progre-
sji uszkodzenia nerek, ale już obecnie dane są
alarmujące.
WADY NEREK I UKŁADU MOCZOWEGO
Główną przyczyną PChN w stadium V
u dzieci, odmiennie niż u dorosłych, są wady
wrodzone nerek i układu moczowego. Czę-
stość ich występowania ocenia się na 2–9 przy-
padków na 1000 porodów, a więc wrodzone
anomalie układu moczowego stanowią około
20% wszystkich zaburzeń wrodzonych i tym
samym należą do grupy najczęstszych wad [20,
21]. Ciężkość wady wpływa nie tylko na funk-
cję i progresję PChN w przyszłości, ale aż
w 10% przypadków może być bezpośrednią
przyczyną obumarcia dziecka w życiu płodo-
wym [22, 23]. Głównym narzędziem diagno-
stycznym i badaniem przesiewowym służącym
wykrywaniu wad wrodzonych u najmłodszych







Tabela 2. Główne przyczyny występowania PChN





Hipodysplazja z wrodzoną 522 43,6
wadą układu moczowego
Hipodysplazja bez wrodzonej wady 167 13,9
układu moczowego
Pęcherz neurogenny 44 3,7
Kłębuszkowe zapalenie nerek 31 2,6
Ogniskowe i segmentalne 21 1,8
szkliwienie kłębuszków nerkowych
Wrodzony zespół nerczycowy 13 1,1
Nefropatia błoniasta 3 0,3
Toczeń rumieniowaty układowy 13 1,1
Zespół hemolityczno-mocznicowy 43 3,6
Torbielowatość nerek 60 5,0
Nefronoftyza 41 3,4
Zespół Alporta 18 1,5
Cystynoza 22 1.,8
Nefropatie rodzinne 45 3,8
Martwica kory 49 4,1
Leki nefrotoksyczne 14 1,2
Śródmiąższowe zapalenie nerek 24 2,0
Guz Wilmsa 4 0,3
Inne niedziedziczne nefropatie 23 1,9
Nieznane 40 3,3
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przede wszystkim ultrasonografia (USG)
[24–26]. W żadnej innej grupie wiekowej rola
badania USG jako badania przesiewowego
nie jest tak istotna. W grupach starszych dzie-
ci zdecydowanie większą rolę odgrywają ba-
dania biochemiczne, na przykład badanie ogól-
ne moczu (albuminuria, białkomocz, niepra-
widłowy osad moczu) lub krwi (stężenie
kreatyniny w surowicy oraz eGFR). Badanie
USG, dzięki możliwości uwidocznienia
wszystkich części anatomicznych układu mo-
czowego, pozwala na rozpoznanie istotnej
większości wad wrodzonych. Rozpoznanie
wady, a następnie opieka nefrologiczna nad
dzieckiem od momentu rozpoznania są ko-
nieczne jako elementy szeroko rozumianej
nefroprotekcji.
PROGRESJA PRZEWLEKŁEJ CHOROBY NEREK
Przewlekła choroba nerek u znacznego
odsetka dzieci ulega stopniowej progresji aż do
krańcowego V stadium wymagającego lecze-
nia nerkozastępczego. Na podstawie badania
NAPRTCS stwierdzono, że spośród obserwo-
wanej populacji liczącej 7037 pacjentów, aż
u 40% konieczne było włączenie terapii ner-
kozastępczej [13].
Stopień progresji PChN jest zazwyczaj
największy w 2 okresach rozwojowych dziecka
charakteryzujących się najszybszym jego wzro-
stem — w okresie niemowlęcym oraz w okre-
sie pokwitania. Skutkiem nagłego zwiększenia
masy mięśniowej jest zwiększenie filtracji
w czynnych nefronach, co w konsekwencji
u dziecka z PChN powoduje hiperfiltrację
i ostatecznie pogorszenie funkcji nerek [27,
28]. W wymienionych okresach przyspieszone-
go wzrostu należy szczególnie skrupulatnie ob-
serwować czynność wydalniczą nerek u pacjen-
tów z rozpoznaną PChN. Do pozostałych, nie
mniej istotnych czynników przyspieszających
progresję PChN należą: nadciśnienie tętnicze,
utrzymujący się białkomocz, niedokrwistość,
znaczna otyłość, hiperlipidemia, kwasica me-
taboliczna oraz zaburzenia gospodarki wap-
niowo-fosforanowej, szczególnie jeśli przebie-
gają z wewnątrznerkowym wytrącaniem się
związków wapniowo-fosforanowych [28–30].
Nadciśnienie tętnicze, poza wpływem na przy-
spieszanie progresji PChN, może również
samo w sobie być czynnikiem inicjującym
uszkodzenie nerek, podobnie jak cukrzyca nie-
zależnie od jej typu. Zważywszy na rosnącą
częstość występowania cywilizacyjnych czynni-
ków ryzyka PChN w populacji dzieci i młodzie-
Tabela 3. Główne przyczyny występowania PChN w populacji dzieci i młodzieży poniżej





Uropatia zaporowa 1454 20,7
A/Hipo/Dysplazja nerek 1220 17,3
Ogniskowe i segmentalne szkliwienie 613 8,7
kłębuszków nerkowych
Nefropatia odpływowa 594 8,4
Torbielowatość nerek 278 4,0
Zespół suszonej śliwki 193 2,7
Zawał nerki 158 2,2
Zespół hemolityczno-mocznicowy 141 2,0
Nefropatia toczniowa 114 1,6
Nefropatie rodzinne 111 1,6
Cystynoza 104 1,5
Przewlekłe odmiedniczkowe zapalenie nerek 99 1,4
Gąbczastość rdzenia nerek 90 1,3
Przewlekłe kłębuszkowe zapalenia nerek 82 1,2
(inne niż MPGN, IgA, błoniaste)
Wrodzony zespół nerczycowy 75 1,1
MPGN — typ I 75 1,1
Nefropatia IgA 66 0,9
Gwałtownie postępujące kłębuszkowe zapalenie nerek 47 0,7
Nefropatia Schoenleina-Henocha 43 0,6
Nefropatia błoniasta 37 0,5
Guz Wilmsa 32 0,5
MPGN — Typ II 30 0,4
Inne choroby immunologiczne 26 0,4
Ziarniniak Wegenera 25 0,4
Choroba sierpowato-krwinkowa 14 0,2
Nefropatia cukrzycowa 11 0,2
Oksaloza 7 0,1
Zespół Denysa-Drasha 6 0,1
Inne 1110 15,8
Nieznane 182 2,6
IgA — immunogobulina A; MPGN (membranoproliferative glomerulonephritis) — błoniasto-rozplemowe
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ży, czy to inicjujących, czy też przyspieszających
progresję PChN, takich jak cukrzyca typu 1 i 2,
nadciśnienie tętnicze oraz otyłość, należy się
spodziewać także w tej populacji zwiększenia
liczby zachorowań na PChN we wczesnych sta-
diach. Natomiast wzrostu liczby pacjentów
z PChN, wymagających leczenia nerkozastęp-
czego, u których przyczyną jest nefropatia cu-
krzycowa lub nefropatia nadciśnieniowa, moż-
na oczekiwać w populacji młodych dorosłych.
Obie wspomniane nefropatie charakteryzują
się bowiem długotrwałym, wieloletnim prze-
biegiem doprowadzającym do krańcowego sta-
dium PChN.
PODSUMOWANIE
— Ze względu na fizjologicznie niskie przesą-
czanie kłębuszkowe utrzymujące się w 1. roku
życia, u dzieci nie należy bezkrytycznie
stosować definicji PChN wraz z zapropo-
nowanym przez NKF K/DOQI podziałem
na stadia.
— Odmiennie niż u dorosłych, główną przy-
czyną stadium V PChN u dzieci są wady
wrodzone nerek i układu moczowego.
— Wzrost częstości występowania czynników
inicjujących uszkodzenie nerek oraz czyn-
ników ryzyka progresji PChN, takich jak
otyłość, cukrzyca czy nadciśnienie tętnicze,
może w przyszłości spowodować znaczny
wzrost zapadalności na PChN u nastolat-
ków i młodych dorosłych.
— Przyspieszona progresja uszkodzenia nerek
u dzieci i młodzieży z rozpoznaną PChN
może następować w okresach nasilonego
wzrostu: niemowlęcym oraz dojrzewania.
— Zapadalność na PChN jest większa wśród
chłopców z powodu częstszego występowa-
nia u nich wrodzonych wad nerek i układu
moczowego.
— Niepokojąca jest znaczna liczba dzieci,
u których stwierdzono cechy uszkodzenia
nerek w badaniach laboratoryjnych i ob-













Wyniki badań epidemiologicznych dotyczących
przewlekłej choroby nerek (PChN) świadczą o nara-
staniu liczby chorych wśród dorosłych. Skąpe dane
dotyczące PChN w populacji dzieci i młodzieży,
szczególnie we wczesnych fazach zaawansowania,
utrudniają zarówno ocenę epidemiologiczną, jak
i planowanie leczenia nefroprotekcyjnego. Zagadnie-
nie to jest istotne, ponieważ progresja uszkodzenia
nerek skutkuje dramatycznym zwiększeniem ryzyka
wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych nieza-
leżnie od wieku. Nowy podział PChN, wprowadzony
w 2002 roku przez National Kidney Foundation, objął
również dzieci i młodzież, jednak odmienności funk-
cji nerek, szczególnie u najmłodszych, utrudniają
jego stosowanie.
Forum Nefrologiczne 2010, tom 3, nr 1, 45–50
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